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Wstęp
Wiele badań epidemiologicznych wskazuje, że
występowanie otyłości w ostatnich dekadach wzra-
sta szybko w wielu regionach i krajach świata, osią-
gając stan epidemii [1]. W Polsce częstość nadwagi
ocenia się na około 50% w populacji kobiet oraz 40%
w populacji mężczyzn, natomiast otyłość dotyczy
około 20% dorosłej populacji kobiet i mężczyzn [2].
Osoby z nadwagą lub otyłością wykazują zwiększo-
ne ryzyko rozwoju między innymi: cukrzycy, nad-
ciśnienia tętniczego, hiperlipidemii, chorób serco-
wo-naczyniowych oraz bezdechu sennego [3].
Zaburzenia oddychania podczas snu (obturacyj-
ny bezdech podczas snu = OBPS) są szczególnie
częste u osób z dużą otyłością [4]. Otyłość powoduje
zaburzenia oddychania podczas snu na drodze wie-
lu mechanizmów. Należą do nich np. zmiany budo-
wy i funkcji górnych dróg oddechowych spowodo-
wane zwiększeniem obwodu szyi zależnego od
zwiększenia ilości tkanki tłuszczowej oraz zmniej-
szenia drożności gardła i tchawicy. Ponadto u osób
otyłych zwiększa się wielkość języka i języczka. Oty-
łość brzuszna zmniejsza także pojemność oddechową
płuc i utrudnia wentylację, może również zmniejszyć
drożność górnych dróg oddechowych. Innym mecha-
nizmem przyczyniającym się do OBPS jest zaburze-
nie relacji między progiem pobudliwości ośrodka
oddechowego a obciążeniami zależnymi od otyłości.
W wielu badaniach wykazano, że nawet
umiarkowanie nasilony OBPS znamiennie korelu-
je z występowaniem nadciśnienia tętniczego, cho-
rób sercowo-naczyniowych i śmiertelnością [5, 6].
Jeśli otyłość jest przyczynowo związana z wy-
stępowaniem OBPS, redukcja masy ciała i zapobie-
ganie jej wzrostowi może być najlepszym sposobem
na zmniejszenie częstości i ciężkości OBPS oraz
współistniejących schorzeń. Dowodów na to dostar-
czyły liczne badania, w których wykazano, że ob-
niżenie masy ciała u otyłych pacjentów powodowa-
ła zmniejszenie nasilenia objawów OBPS [7]. Od-
wrotnie, wzrost masy ciała o 10% łączył się z 6-krot-
nym zwiększeniem częstości i ciężkości OBPS [8].
Leczenie nadwagi i otyłości
Postępowanie lecznicze w otyłości ma charak-
ter wieloskładnikowy i obejmuje:
• zmiany stylu życia, zawodu, zainteresowań
i sposobu spędzania wolnego czasu,
• zmiany behawioralne za pomocą oddziaływań
psychoterapeutycznych i edukacyjnych,
• wprowadzenie kontrolowanej diety z niedobo-
rem energetycznym o różnym nasileniu,
• zwiększenie aktywności fizycznej,
• stosowanie leków pobudzających sytość
lub hamujących łaknienie oraz
• postępowanie chirurgiczne.
Wstępnym i realnym do osiągnięcia dla pa-
cjentów celem leczenia jest redukcja masy ciała
o około 10% w ciągu 6 miesięcy. Cel ten należy re-
alizować przede wszystkim za pomocą zmiany sty-
lu życia, diety redukcyjnej z deficytem kalorycz-
nym 500–1000 kcal/d. oraz zwiększonej aktywno-
ści fizycznej (co najmniej 30 min dziennie). Nale-
ży także wdrożyć leczenie behawioralne i progra-
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my edukacyjne. U osób, które nie osiągnęły za-
dowalającej redukcji masy ciała w ciągu 6 mie-
sięcy, należy także zastosować leczenie farma-
kologiczne.
Dietetyczne leczenie nadwagi i otyłości
Ten rodzaj leczenia ma zasadnicze znaczenie
w redukcji nadmiaru masy ciała, a następnie w jej
utrzymaniu na pożądanym poziomie. Różnorod-
ność stosowanych i zalecanych diet oraz udział
czynników zakłócających przestrzeganie zaleceń
dietetycznych utrudnia wybór najlepszej diety.
Przyjmując zawartość głównego składnika diety
jako kryterium podziału, można wyróżnić cztery
rodzaje diet:
• dietę niskotłuszczową, w której spożycie tłusz-
czów jest ograniczone do 15% całkowitej licz-
by przyjmowanych kalorii na dobę,
• dietę o umiarkowanej zawartości tłuszczów,
w której tłuszcze dostarczają do 25% całkowitej
liczby kalorii,
• dietę o umiarkowanej zawartości węglowodanów
(do ok. 40 ± 10% całkowitej liczby kalorii),
• dietę niskowęglowodanową, w której węglo-
wodany dostarczają do 20 ± 10% ogólnej licz-
by spożywanych kalorii.
W ostatnich latach opublikowano w piśmien-
nictwie światowym kilkadziesiąt prac porównują-
cych wyniki leczenia za pomocą diety niskowęglo-
wodanowej z dietą o umiarkowanej zawartości
tłuszczów i ograniczeniem kaloryczności. Wykaza-
no, że krótkotrwałe kuracje — do 6 miesięcy
— z zastosowaniem diety niskowęglowodanowej
powodują większą redukcję masy ciała niż dieta ni-
skotłuszczowa [9–12], jednak po 12 miesiącach ten
korzystny efekt zanika [13]. Zmniejszenie spoży-
cia węglowodanów dodatkowo wpływa korzystnie
na zaburzenia metaboliczne, towarzyszące otyło-
ści, szczególnie typu brzusznego.
Z porównania diet różniących się zawartością
białka — 12% i 25% wartości kalorycznej, z nie-
wielkimi ograniczeniami ilości węglowodanów
i tłuszczów — wynika, że dieta wysokobiałkowa
stosowana przez okres roku powoduje większe
obniżenie masy ciała oraz zmniejszenie ilości tłusz-
czu trzewnego [14].
Można zatem stwierdzić, że podstawowe zna-
czenie dla skuteczności leczenia otyłości ma prze-
strzeganie zaleceń dietetycznych i deficyt w bilan-
sie energetycznym związany z ograniczeniem licz-
by spożywanych kalorii. Nadal podstawą diety jest
ograniczenie tłuszczów zwierzęcych i pokarmów
węglowodanowych o wysokim indeksie glikemicz-
nym, spożywanie większej ilości warzyw, produk-
tów zbożowych bogatobłonnikowych.
Leczenie treningiem fizycznym
Znaczne zwiększenie aktywności fizycznej
powinno zawsze stanowić ważną część każdego
programu leczenia otyłości.
Do celów leczniczych treningu fizycznego
należą: zmniejszenie nadmiaru masy ciała kosztem
tkanki tłuszczowej oraz polepszenie sprawności
układu sercowo-naczyniowego. Te dwa cele moż-
na realizować osobno lub jednocześnie, w zależ-
ności od rodzaju programu treningu fizycznego.
W otyłości niepowikłanej często wystarczy
zalecenie typowego programu treningu fizycznego.
W wielu przypadkach szczegółowe badanie lekar-
skie umożliwia opracowanie indywidualnie przy-
stosowanego programu ćwiczeń fizycznych, który
może być wykonywany pod kontrolą, nawet przez
osoby z dużą otyłością i pomimo istnienia powi-
kłań. Do przeciwwskazań do stosowania dużych
wysiłków fizycznych należą wszystkie postacie
niewydolności krążenia, niestabilna choroba wień-
cowa, drugi i trzeci okres nadciśnienia tętniczego,
niewydolność oddechowa, niewyrównana cukrzy-
ca, a także znaczne upośledzenie czynności ukła-
du kostno-stawowego [15].
Przy zalecaniu programu treningu fizycznego
należy uwzględnić nie tylko wyłącznie medyczne
cele, ale także warunki psychologiczne, społeczne
i środowiskowe. Zbyt ambitny program zwiększy
ryzyko rezygnacji pacjenta z leczenia.
Farmakologiczne leczenie otyłości
Farmakoterapia nie jest wskazana i nie powin-
na być stosowana jako leczenie otyłości pierwszego
wyboru. Należy ją raczej traktować jako dodatkowy
sposób przy leczeniu dietą i wysiłkiem fizycznym,
często tylko przez okres kilku lub kilkunastu miesię-
cy, stosowany ze specjalnych wskazań i poddawany
starannej obserwacji odnoszącej się do indywidual-
nej reaktywności i działań niepożądanych. Aby
zmniejszyć ryzyko wystąpienia objawów niepożąda-
nych, farmakologiczne leczenie otyłości powinno być
prowadzone wyłącznie w formie monoterapii.
Obecnie najczęściej stosowanymi lekami są
inhibitory lipazy trzustkowej (orlistat) i inhibitory
zwrotnego wychwytu noradrenaliny i serotoniny
(sibutramina).
Orlistat
Inhibitor lipaz żołądkowo-jelitowych, szcze-
gólnie lipazy trzustkowej, do leczenia otyłości zo-
stał wprowadzony w Stanach Zjednoczonych
w 1999 roku. Działanie lecznicze orlistatu polega
na uniemożliwieniu hydrolizy triglicerydów za-
wartych w pokarmach. Wskutek farmakologiczne-
go wyłączenia lipazy trzustkowej z procesu trawie-
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nia, triglicerydy w jelicie cienkim nie ulegają roz-
padowi do glicerolu i kwasów tłuszczowych, ale
jako składniki niewchłanialne przechodzą do dal-
szych odcinków przewodu pokarmowego i są wy-
dalane na zewnątrz. Pod wpływem podawania or-
listatu wydalanie triglicerydów pokarmowych przy
diecie zawierającej około 100 g tych tłuszczów
może wynosić 30% tej ilości [16]. W ten sposób
osoba otrzymująca orlistat może zmniejszyć dobo-
wy pobór energii pochodzący z tłuszczów o około
270 kcal. Lek jest dostępny w kapsułkach po 120 mg
i podawany trzy razy dziennie z posiłkami.
Leczenie orlistatem było przedmiotem wielu
badań terapeutycznych, trwających 6–24 miesię-
cy, dotyczących dużych grup pacjentów [17–19].
Długotrwałe stosowanie orlistatu w dawce 3 razy
120 mg jednocześnie z dietą o deficycie kalorycz-
nym około 500 kcal powoduje zmniejszenie masy
ciała rzędu 9% w stosunku do wyjściowej. Wiel-
kość redukcji masy ciała w grupie przyjmującej pla-
cebo była o połowę mniejsza.
Stosowanie orlistatu, poza wpływem na masę
ciała, wywiera także inne korzystne działania, do
których należą: obniżenie stężenia cholesterolu
całkowitego i cholesterolu frakcji LDL, obniżenie
ciśnienia tętniczego, poziomu insuliny i gluko-
zy [17, 18]. W długotrwałym badaniu trwającym
4 lata, do którego włączono 3 tysiące osób ze śred-
nim BMI = 37, wykazano o 37% mniejszą częstość
występowania nowo rozpoznanej cukrzycy w gru-
pie przyjmującej orlistat [20].
Orlistat nie ulega wchłanianiu z przewodu po-
karmowego, nie powoduje zatem działań niepożą-
danych o charakterze ogólnym. Mogą natomiast
wystąpić stolce tłuszczowate, wzdęcia i bóle brzu-
cha. Ograniczenie wchłaniania tłuszczów może
natomiast powodować zmniejszenie dostawy po-
trzebnych ilości witamin rozpuszczalnych w tłusz-
czach tj. witamin A, D, E i K. Z tego względu
w przypadku długotrwałego stosowania orlistatu
celowe jest podawanie odpowiednich preparatów
witaminowych.
Sibutramina
Sibutramina należy do dużej grupy leków hamu-
jących zwrotny wychwyt noradrenaliny i serotoni-
ny na synapsach neuronów. Ze względu na lepsze
właściwości terapeutyczne uznawana jest za prepa-
rat II generacji. Do pierwszej generacji, o historycz-
nym już znaczeniu, należą fentermina (jeszcze sto-
sowana w Stanach Zjednoczonych), fenodimetrazy-
na, benzofetamina, dietylopropion i mazindol.
Sibutramina i jej metabolity, hamując zwrotny
wychwyt noradrenaliny i serotoniny, a także do
pewnego stopnia — dopaminy, w centralnym ukła-
dzie nerwowym, powoduje zmniejszenie uczucia
głodu i zwiększenie uczucia sytości. Powoduje tak-
że zwiększenie zużycia spożywanej energii na ter-
mogenezę [21]. Te dwa mechanizmy działania mogą
tłumaczyć jej znaczenie w redukcji masy ciała.
Sibutramina jest lekiem do długotrwałego
(> 6 miesięcy) leczenia otyłości w połączeniu z dietą
o zmniejszonej kaloryczności i z treningiem fizycz-
nym. Zalecana początkowa dawka leku wynosi
10 mg, podawana jednorazowo rano. Jeśli ubytek
masy ciała w pierwszych 4 tygodniach leczenia jest
niewielki, dawkę leku można zwiększyć do 15 mg/
/dobę [22], ale u tych osób należy często monito-
rować działania niepożądane. W przypadku braku
redukcji masy ciała po upływie 4 tygodni — dal-
sze stosowanie leku jest bezcelowe.
Sibutramina była przedmiotem bardzo wielu
badań klinicznych [23, 24]. Wykazano w nich, że
stosowana łącznie z dietą redukcyjną powoduje
zmniejszenie masy ciała o około 10% w porówna-
niu z placebo.
W metaanalizie 5 badań, w których stosowa-
no sibutraminę przez 44–54 tygodni, uzyskano ob-
niżenie masy ciała średnio o 4,45 kg w porówna-
niu z osobami przyjmującymi placebo [25].
W badaniu The Sibutramine Trial on Obesity
Reduction and Maintenance (STORM) oceniano 2-let-
ni okres stosowania sibutraminy w dawce 10 mg/d. [26].
Do badania włączono 605 pacjentów w wieku 17–
–65 lat oraz BMI w zakresie 30–45 kg/m2. Grupa
osób leczona sibutraminą i dietą redukcyjną w po-
równaniu z grupą otrzymującą placebo uzyskała
istotną statystycznie redukcję masy ciała zarówno po
pierwszych 6 miesiącach leczenia, jak i po 2 latach.
Sibutramina jest lekiem dość dobrze tolerowa-
nym. Z objawów niepożądanych należy wymienić
suchość w ustach, zaparcia, bezsenność i ból głowy.
Może także podwyższać ciśnienie tętnicze skurczo-
we i rozkurczowe o 2–4 mm Hg, oraz przyspieszać
rytm serca o około 2–5 uderzeń na minutę [22, 26].
Mając na względzie niekorzystny wpływ sibu-
traminy na serce, należy unikać jej stosowania
u osób ze źle kontrolowanym nadciśnieniem tętni-
czym oraz zaburzeniami rytmu serca i nadczynno-
ścią tarczycy. Sibutramina wchodzi w szkodliwe
interakcje z inhibitorami MAO, fentanylem, rifam-
picyną, makrolidami, karbamazepiną, deksameta-
zonem i solami litu, a zatem nie powinna być za-
lecana osobom przyjmującym powyższe leki.
Fentermina
Spośród leków „pierwszej generacji” blokują-
cych wchłanianie noradrenaliny na synapsach,
w Stanach Zjednoczonych dość często stosuje się fen-
terminę. W Polsce nie została dopuszczona do lecz-
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nictwa, podobnie jak inne leki tej generacji. Efekt
hamujący apetyt utrzymuje się przez około 12–14
tygodni. Większość badań, w których stosowano
fenterminę przez 12 tygodni lub krócej, wykazała
jej skuteczność w obniżaniu masy ciała w porów-
naniu z placebo [22, 27]. Zalecana dawka fentermi-
ny wynosi 15–37,5 mg/d., podawana rano. Ze wzglę-
du na szybki rozwój tolerancji leku, jego stosowa-
nie należy ograniczyć do 3 miesięcy.
Objawy niepożądane fenterminy to uczucie
kołatania serca, wzrost ciśnienia tętniczego, pobu-
dzenie psychoruchowe, bezsenność, zaparcia, ból
głowy. Zatem fentermina jest przeciwwskazana
u osób z nadciśnieniem tętniczym, chorobami serca,
nadczynnością tarczycy, jaskrą oraz u osób przyj-
mujących inhibitory MAO.
Rimonabant
Lek ten jest antagonistą receptora CB1A ukła-
du endokannabinoidowego. Endogenne kannabi-
noidy są sygnałami apetytu i głodu. Ich hamowa-
nie skutecznie indukuje uczucie sytości i zmniej-
sza apetyt [28].
Rimonabant jest przedmiotem wielu badań far-
makoterapeutycznych. Stosowanie tego leku przez
52 tygodnie w dawce 20 mg/d., spowodowało reduk-
cję masy ciała średnio o 9 kg (placebo tylko o 4 kg)
[29]. Obserwowano także inne korzystne efekty jak:
podwyższenie stężenia cholestrolu frakcji HDL
o ponad 20% oraz obniżenie stężenia triglicerydów
o ponad 15%. Uzyskano także zmniejszenie średnich
wartości glikemii i insulinemii. Istotny okazał się
także wpływ leku na ciśnienie tętnicze krwi — rów-
nolegle z redukcją masy ciała zaobserwowano ob-
niżenie ciśnienia tętniczego [29].
Leki o potencjalnym znaczeniu
w farmakoterapii otyłości
Niektóre leki pierwotnie stosowane w leczeniu sta-
nów depresyjnych (sertralina, fluoxetina, bupropion) lub
padaczki (topiramat, zonisamid) wykazują działanie
zmniejszające apetyt oraz ubytek masy ciała [30, 31].
Żaden z tych leków nie jest jednak zalecany
do leczenia otyłości.
W II i III fazie badań znajdują się substancje
agonistyczne do receptora adrenergicznego b3, któ-
ry występuje w dużej ilości w tkance tłuszczowej.
Pobudzenie tego receptora zwiększa lipolizę i ter-
mogenezę i mogłoby być wykorzystane w przyspie-
szeniu redukcji masy ciała.
Zdolność stymulowania termogenezy ma tak-
że efedryna i kofeina. Wyniki badań wskazują, że
łączne ich podawanie powoduje większą redukcję
masy ciała niż podczas stosowania tylko efedryny
lub kofeiny albo placebo [32]. Jak dotąd ani kofe-
ina, ani ich połączenie nie są zarejestrowane do le-
czenia otyłości.
U osób otyłych z hiperglikemią metformina wy-
wiera mały, ale istotny efekt antyoreksygenny. Uła-
twia to leczenie otyłości brzusznej i zespołu metabo-
licznego [33].
Akarboza — inhibitor glukozydaz jelitowych
— hamuje trawienie skrobi, obniża glikemię i insu-
linooporność. Dodatkowe działanie hamujące ape-
tyt może być korzystne w osiąganiu redukcji masy
ciała [33].
Podsumowanie
Leczenie niefarmakologiczne ma podstawo-
we znaczenie w leczeniu wszystkich postaci i faz
nadwagi i otyłości. Modyfikacje stylu życia obej-
mujące zmiany sposobu odżywiania, zwiększoną
aktywność fizyczną, odrzucenie antyzdrowot-
nych zachowań oraz ograniczenie wielu innych
niekorzystnych wpływów środowiska zależnych
od niepożądanych efektów zmian cywilizacyj-
nych, wywierają udowodnione działanie prewen-
cyjne.
Farmakoterapię należy traktować jako dodatko-
wy sposób leczenia, często o przejściowym charak-
terze, stosowaną ze specjalnych wskazań i podda-
waną starannej obserwacji, odnoszącej się do indy-
widualnej reaktywności i działań niepożądanych.
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